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CEPHALEE MIGRAINEUSE 

La cephalee migraineuse est actuellement 
unanimement reconnue comme etant le 
resultat de I'activation du systeme trigemino- 
vasculaire. 1 Ce systeme correspond a I'inner- 
vation extrinseque de la vascularisation cere- 
brale (vaisseaux intracerebraux, vaisseaux de 
la pie-mere, sinus veineux) et de la dure-mere 
gui est supportee par la branche ophtalmigue 
du nerf trijumeau et les premieres racines 
cervicales. II repose sur des afferences gui 
sont issues de neurones dans lesguels sont 
colocalises la substance P et le peptide relie 
au gene de la calcitonine (CGRP), gui sont 
des peptides vaso-actifs. L'activation antidro- 
mique de ce systeme serait responsable 
d'une liberation de substance P et de peptide 
relie au gene de la calcitonine dans l'espace 
perivasculaire dure-merien qui va induire une 
vasodilatation et une extravasation des pro- 
teines plasmatiques constituant une authen- 
tique inflammation sterile» d'origine neuro- 
gene (v. figure). 

Cette conception physiopathologique de 
la cephalee migraineuse permet de com- 


prendre I'efficacite des 2 classes pharmaco- 
logiques ayant le plus haut niveau de 
preuves d'efficacite dans le traitement de la 
cephalee migraineuse. Les anti-inflamma- 
toires non steroTdiens agissent de fagon non 
specifique en limitant I'intensite de cette 
inflammation sterile ». Les triptans agis- 
sent par leurs proprietes agonistes sur cer- 
tains recepteurs serotoninergiques: les 5- 
HT 1B localises sur le versant vasculaire du 
systeme et dont la stimulation va induire un 
effet vasoconstricteur et les 5-HT 1D localises 
sur le versant neuronal du systeme et dont 
la stimulation va limiter la liberation des 
peptides vaso-actifs. 

MALADIE MIGRAINEUSE 

Si les mecanismes physiopathologiques 
supportant la cephalee migraineuse sont 
maintenant assez clairs (v. supra), ceux ren- 
dant compte de la repetition des crises, et 
done de la maladie migraineuse, restent plus 
imprecis. 

Neanmoins, a ce jour, la plupart des theo- 
ries physiopathologiques de la maladie 


migraineuse retiennent la notion d'un ter- 
rain migraineux reposant sur une predispo- 
sition genetique. 2 Cette predisposition 
genetique rendrait le sujet qui en est por- 
teur plus vulnerable a la depression corti- 
cale envahissante, qui correspond a un trou- 
ble transitoire de I'homeostasie ionique 
affectant les neurones et les cellules gliales. 3 
Cette depression corticale envahissante est 
quasi unanimement reconnue comme etant 
le substrat de I'aura, mais il reste a confirmer 
qu'elle suffit a declencher l'activation du sys- 
teme trigemino-vasculaire a I'origine de la 
cephalee migraineuse. Cette vulnerability a 
la depression corticale envahissante 
temoigne done d'une « hyperexcitabilite » 
cerebrale rendant les sujets migraineux 
beaucoup plus sensibles a divers facteurs 
environnementaux. Reste a etablir si une 
telle « hyperexcitabilite » cerebrale est dif- 
fuse ou ne concerne qu'une partie circons- 
crite du cerveau qui pourrait contenir des 
«generateurs» dont l'activation declenche- 
rait la crise migraineuse. 

Ces imprecisions physiopathologiques 
sont a mettre en parallele avec la grande 
diversity des classes pharmacologiques utili- 
sees dans la prophylaxie migraineuse. Cette 
diversity n'est peut-etre qu'apparente, 
puisqu'il a ete recemment demontre que les 
classes pharmacologiques ayant montre une 
efficacite prophylactique au cours de la crise 
migraineuse partageaient la capacity de 
limiter I'induction de la depression corticale 
envahissante. 
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Activation du systeme trigemino-vasculaire. 

A) Etat basal. B) Activation. C) Liberation de peptides (CGRP++). D) Fixation 
des peptides aux recepteurs vasculaires. E) Inflammation neurogene avec 
extravasation plasmatique et vasodilatation. 

CGRP: peptide relie au gene de la calcitonine. 
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